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Souiches de:Staphylococcus aureus
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De VSSA a VISA : Changement de résistance...et virulence?

Hypothese: les dlverses mutatlons qui apparaissent lors du switch
VSSA-VISA pou?ralent également impacter la pathogénie

Est ce que des mécanismes impliqués

dans la virulence sont modifiés
lors du switch VSS’& a VISA?
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Est ce que des'mécanismes impliqués dans'la virulence sont modifiés
lors du switch VSSA a VISA:?

, ¥ : . r
Réponse & Persistance Biofilm
e - & ; ; ,
Immunitaire <& intracellulaire Précoce
&
g@d\OGO ,@}&’5
~ & &
zé'ef" é_\é' ’b&e}\z
& oS
2
'\o&b 0'\00
\(.?{\9’& (z-'*s\ob
©Q-
Cytotoxicité Biofilm
Mature

Internalisation Adhésion




De VSSA a VISA: Quel impact sur laformation du biofilm?
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De VSSA a VISA: Quel.impact sur la formation du biofilm précoce?
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De VSSA a VISA: Quel.impact sur la formation du biofilm mature?
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De VSSA a VISA: Quel.impact sur la formation du biofilm mature?
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Est ce que des'mécanismes impliqués dans'la virulence sont modifiés

lors du switch VSSA a VISA:?
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Infection in vitro dans.les ostéoblastes MG-63 (sur-les patients 2 and-3)
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De VSSA a VISA:Quel impact sur la cytotoxicité/la réponse immunitaire™?
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De VSSA a VISA:Quel impact sur la cytotoxicité/la réponse immunitaire™?
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La virulence intracellulaire
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De VSSA a VISA:Quel impact sur la cytotoxicité/la réponse immunitaire™?
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De VSSA a VISA:Quel impact sur la cytotoxicité/la réponse immunitaire™?

o
N
o
o
—
N’
0
)
‘O
)
O
)
Y
=
G
2 120+
0
Q9
=
[9
O
0
S
o
Sv
&

Patient 2 Stient 3 Patient 2 Patient 3
B &2’

S S |

160+ ol

[HEN
o
<

140+

NS

de VSSA (100%))

<,

Secretion d'I-L6
(‘,-U'I

=
o
o
1
e .
4,

)

Cytotoxixité des cellules MG-63
a 72h post-infection

7
3,

* VISA: moins cytotoxiques vs. VSSA
* VISA: baisse de la réponse immunitaire vs. VSSA
e stpl: aucun impact



De VSSA a VISA: Quel.impact sur la persistance en intracellulaire?
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Est ce que des'mécanismes impliqués dans la virulence sont modifiés

lors du switch VSSA a VISA:?
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Est ce que des'mécanismes impliqués dans la virulence sont modifiés

Iors du switch VSSA a VISA:?
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v’ Take home message:
VISA = sanctuarisation intracellulaire
» Utiliser des antibiotiques avec une activité intracellulaire !
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Antimicrobial Activity a&aﬁist Intraosteoblastic Staphylococcus aureus
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Biofilm Ring Test®
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